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Vimos con agrado que el último número de 
la revista fue un monográfico dedicado a la 
alimentación, en su vinculación tanto con la 
salud como con las políticas públicas. En par-
ticular, el artículo de Freidin(1) hace mención 
a la visión de una parte de la población sobre 
las prácticas alimentarias y la salud y, dentro 
de ellas, al consumo de sal, las cuales res-
ponden en general al “discurso alimentario 
dominante” y a las políticas nacionales de 
salud. En el trabajo se mencionan la incer-
tidumbre y las sospechas que se generan 
ante los frecuentes cambios en el discurso 
médico-científico. 
Sin ánimo de poner en duda la conve-
niencia de las campañas para la reducción 
de la ingesta de sal, sí nos parece oportuno 
poner en perspectiva el fundamento de los 
valores específicos recomendados, a la luz 
de publicaciones recientes.
¿Qué dicen las recomendaciones 
oficiales?
La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) recomienda una ingesta de sodio 
menor de 2.000 mg/día para todos los 
adultos(2), lo que equivale a 5.000 mg/día de 
cloruro de sodio (para evitar confusiones, la 
ingesta se expresará siempre en este texto 
como mg/día del elemento sodio). Las Guías 
alimentarias para la población argentina de 
2016 proponen el mismo límite(3). La reco-
mendación de EE.UU. de 2015 aconseja no 
superar 2.300 mg/día de sodio en población 
general, y reducir a 1.500 mg/día en prehi-
pertensos e hipertensos(4).
El consumo real de sodio dista mucho de 
estas recomendaciones. En Argentina, los parti-
cipantes locales en los estudios observacionales 
INTERSALT y PURE tuvieron valores promedio 
de 3.600 y 4.660 mg/día, respectivamente(5,6). 
La medición más reciente, realizada en el 
período 2011-2012 por el programa “Menos 
Sal, Más Vida”, mostró una ingesta de sodio 
promedio de 4.500 mg/día(7). En EE.UU., solo 
el 9% de la población cumple con la reco-
mendación oficial para la población general y 
apenas un 0,6% alcanza el valor aconsejado 
para prehipertensos e hipertensos(8).
¿En qué se basan estas 
recomendaciones?
El fundamento combina dos cuerpos de 
evidencia bien establecidos: en primer lugar, 
la mayor ingesta de sodio se asocia a un 
aumento de la prevalencia de hipertensión 
arterial y, en segundo lugar, la hipertensión 
es un factor de riesgo reconocido para enfer-
medad coronaria y cerebrovascular. Parece 
natural concluir que reducir el sodio de la 
dieta permitirá reducir los eventos vascu-
lares, pero esto último no ha sido tan fácil 
de demostrar. Repasemos brevemente las 
pruebas disponibles. 
Los hábitos de consumo de sal varían 
mucho según las culturas, y la prevalencia 
de hipertensión arterial acompaña esta va-
riación. En el estudio INTERSALT se evaluó 
la ingesta de sodio en 52 países, y se encon-
traron valores medianos tan extremos como 
5 mg/día en los indios Yanomamo de Brasil 
y 5.600 mg/día en el norte de China(5). La 
tensión arterial promedio variaba en forma 
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paralela, con un incremento de 3 a 6 mmHg 
de tensión arterial sistólica y 0 a 3 mmHg de 
tensión arterial diastólica por cada 2.300 mg/
día adicionales de sodio. Las poblaciones 
con menos de 1.000 mg/día de ingesta no 
tenían prácticamente hipertensión arterial. 
Por otra parte, a partir de los resultados del 
estudio Framingham se ha identificado la hi-
pertensión arterial como un factor de riesgo 
principal para la enfermedad coronaria y 
cerebrovascular(9).
Con relación a la eficacia de las inter-
venciones para reducir la ingesta de sodio 
sobre variables clínicamente significativas, 
una extensa revisión de la OMS confirmó el 
esperado descenso de la tensión arterial(10) 
pero encontró que solo dos ensayos clínicos 
habían explorado el efecto sobre eventos 
vasculares y no mostraron una reducción 
significativa en comparación con la dieta 
usual(11). En cuanto a los numerosos estudios 
observacionales que evalúan la relación 
entre ingesta de sodio y eventos cardiovas-
culares, una revisión sistemática que reúne 
datos individuales de más de 133.000 indi-
viduos procedentes de 49 países mostró una 
relación “en J”: tanto la ingesta superior a 
7.000 mg/día como la inferior a 3.000 mg/día 
se asocia al aumento de la mortalidad total y 
de los eventos cardiovasculares no fatales(12). 
Otro metaanálisis reciente mostró resultados 
similares(13). 
reflejando esta incertidumbre, un informe 
encargado en 2013 al prestigioso Institute of 
Medicine estadounidense concluyó(14):
El Comité encuentra que la evidencia 
de los estudios sobre los resultados de 
salud directos fue insuficiente e incon-
sistente para concluir que la reducción 
de la ingesta de sodio por debajo de 
2.300 mg por día aumenta o disminuye 
el riesgo de resultados de enfermedad 
cardiovascular (incluido el accidente 
cerebrovascular y la mortalidad por 
enfermedad cardiovascular) o muerte por 
todas las causas en la población general 
de EE.UU. [Traducción del original: The 
committee found that the evidence from 
studies on direct health outcomes was 
insufficient and inconsistent regarding 
an association between sodium intake 
below 2,300 mg per day and benefit or 
risk of CVD outcomes (including stroke 
and CVD mortality) or all-cause mortality 
in the general U.S. population.]
Queda entonces definida la controversia: 
los organismos oficiales recomiendan como 
óptimo un nivel de ingesta de sodio cuya 
eficacia no está apropiadamente estudiada 
en ensayos clínicos y que en estudios obser-
vacionales se asocia con aumento de mor-
talidad y de eventos no fatales. ¿Es posible 
reconciliar estas miradas?
Una controversia no resuelta
Los defensores de la política de reducir 
en forma sustancial la ingesta de sodio en 
la población general argumentan que los 
estudios observacionales que describen la 
relación “en J” entre el sodio de la dieta y 
los eventos vasculares podrían estar equivo-
cados, porque tienen fallas metodológicas 
importantes(15), entre ellas:
imprecisión en la medición, ya que la in-  
gesta de sodio se estimó a partir de cuestio-
narios (en algunos casos), o de una única 
medición del cociente Na/creatinina en 
orina;
posibilidad de causalidad inversa, es decir,  
el individuo tiene una menor ingesta de so-
dio porque tiene enfermedad cardiovascu-
lar, y no lo contrario;
la reunión de los resultados en un metaa- 
nálisis es inadecuada por las diferencias en 
métodos de medición de la exposición y 
de los desenlaces, además de la diversidad 
de puntos de corte utilizadas para las cate-
gorías de sodio en la dieta.
Estos mismos defensores reconocen, sin 
embargo, que los ensayos clínicos de res-
tricción del sodio de la dieta en hipertensos 
no han tenido poder suficiente como para 
demostrar disminución de enfermedad car-
diovascular, y plantean las dificultades de 
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organizar y financiar un estudio adecuado 
para mostrar los beneficios en población 
de bajo riesgo, el cual debería aleatorizar a 
unas 30.000 personas y seguirlas durante 5 
años(15). 
Por su parte, los investigadores que des-
cribieron los riesgos cardiovasculares de la 
baja ingesta de sodio en el extenso estudio 
internacional PURE muestran que el efecto 
observado persiste después de excluir del 
análisis a todas las personas con enfermedad 
cardiovascular previa, uso de medicación 
antihipertensiva, o cáncer, o excluyendo los 
eventos ocurridos en los dos primeros años 
de seguimiento, o ajustando por todos los 
factores de confusión medidos, lo que vuelve 
improbable la causación inversa o la exis-
tencia de confusores como explicación de 
los hallazgos(16).
En cuanto a la plausibilidad del efecto 
perjudicial de una ingesta de sodio menor 
a 2.300 mg/día, podría explicarse por la 
activación de los mecanismos de retención 
renal de sodio, incluyendo el sistema reni-
na-angiontensina-aldosterona y el sistema 
simpático, además de producir cambios des-
favorables en los lípidos y aumentar la resis-
tencia a la insulina(8). 
Considerando el conjunto de los resul-
tados revisados, podemos concluir que la 
controversia no está todavía resuelta. La de-
tección del efecto perjudicial de una baja 
ingesta de sodio en los estudios observacio-
nales justifica cuestionar los fundamentos 
de la recomendación universal de limitar el 
sodio a 2.000 o 2.300 mg diarios, pero no 
es posible alcanzar una conclusión definitiva 
hasta no realizar ensayos clínicos con poder 
adecuado para contestar la cuestión(14,17,18,19).
¿Cómo orientar mientras tanto la 
política pública?
El cumplimiento de las guías oficiales 
por parte de la población implicaría una mo-
dificación en los hábitos alimentarios de tal 
magnitud que no se puede justificar en au-
sencia de evidencia sólida. Por otra parte, 
la disparidad entre el uso habitual y las 
recomendaciones, junto con la reconocida 
dificultad para lograr cambios sostenidos de 
los hábitos a nivel poblacional, crea una si-
tuación particular: la meta propuesta es tan 
exigente que no hay perspectivas realistas de 
alcanzarla y, por lo tanto, la discusión sobre 
el daño eventual que podría generar su cum-
plimiento efectivo se vuelve en parte un ejer-
cicio académico. 
Sería deseable que las políticas públicas 
reconocieran esta incertidumbre y propu-
sieran una reducción menos ambiciosa pero 
más realista del consumo de sodio pobla-
cional, suficiente para conseguir una dismi-
nución significativa de la presión arterial y de 
los eventos vasculares asociados al consumo 
excesivo. Así, por ejemplo, se ha estimado 
que en Argentina una reducción de 1.200 
mg/día de la ingesta promedio de sodio (pa-
sando de 4.500 a 3.300 mg/día) disminuiría 
en alrededor del 20% los infartos de mio-
cardio y los accidentes cerebrovasculares, 
con un descenso del 6,4% de la mortalidad 
total(20). Otra publicación reciente demuestra 
la costo-efectividad de disminuir la ingesta 
de sodio poblacional entre el 10% y el 30%, 
en términos relativos, o de 500 a 1.500 mg/
día, en términos absolutos(21), que logra claros 
beneficios aún cuando la ingesta de sodio re-
sultante sería todavía muy superior a las reco-
mendaciones cuestionadas.
Una política ajustada a las pruebas dis-
ponibles propondría una meta moderada, 
alcanzable para la población en general, y 
evitaría el rigor de un objetivo extremo que 
no tiene fundamento científico. 
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